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Modifi cările cutanate în pielea îmbătrânită apar 
în epidermă, dermă şi ţesuturile subcutanate şi pot fi  
discrete şi generale.
Epiderma pielii îmbătrânite prezintă modifi cări 
importante. Unele studii au determinat în pielea îm-
bătrânită o epidermă mai subţire [1, 3] cu aplatizare 
progresivă [4], alte studii nu au constatat astfel de 
modifi cări [2]. Există un acord general - grosimea 
stratului cornos nu se schimbă cu vârsta. Un studiu 
comparativ a efectelor îmbătrânirii intrinseci şi ex-
trinseci a relevat grosime epidermică constantă de-a 
lungul deceniilor atât în pielea expusă la soare, cât şi 
în pielea protejată de soare, dar grosimea epidermică 
era mai mare în pielea expusă la soare [2]. Mai mult, 
profunzimea şi severitatea modifi cărilor cutanate în 
pielea foto-îmbătrânită depinde de gradul daunelor 
dobândite. Stratul cornos al epidermei poate fi  cu 
hipercheratoză, dar este de obicei normal. Epiderma 
poate fi  hipertrofi că, atrofi ată sau nemodifi cată [5, 6].
În pielea îmbătrânită, joncţiunea dermo-epidermi-
că (JDE) este aplatizată, aria suprafeţei de conexiune 
este diminuată, fapt determinat de dispariţia papilelor 
dermice şi mugurilor epidermici [3]. Suprafaţa JDE 
a pielii abdominale se reduce de la 2,64 mm2 la su-
biecţii cu vârsta de 21-40 de ani până la 1,90 mm2 la 
subiecţi cu vârsta de 61-80 de ani. Pierderea supra-
feţei JDE, asociate cu vârsta,  contribuie la creşterea 
fragilităţii pielii, la reducerea transferului de nutrienţi 
între straturile dermic şi epidermic [7].
Între deceniile trei şi opt de viaţă, se reduce şi rata 
de renovare a celulelor epidermice de la 30% la 50% 
[8]. Timpul de tranzit al stratului cornos este de 20 
de zile la adulţii tineri şi peste 30 de zile la adulţii în 
vârstă [9]. Un astfel de ciclu celular prelungit la adul-
ţii în vârstă coincide cu o rată de schimb prelungită 
a stratului cornos, atrofi e epidermică, vindecare mai 
lentă a rănilor şi descuamare mult mai puţin efi cace. 
Într-adevăr, la pacienţii în vârstă timpul pentru reepi-
telizarea rănilor după proceduri cosmetice este dublu, 
comparativ cu pacienţii mai tineri. O cascadă de mo-
difi cări, determinate de reducerea ratei de renovare a 
celulelor, rezultă în pielea îmbătrânită, în dezvoltarea 
multiplelor corneocite care fac suprafaţa pielii aspră 
şi vagă [8].
Derma. Aproximativ 20% din grosimea pielii 
dispare cu îmbătrânirea populaţiei [8]. Studiile histo-
logice şi ultrastructurale au demonstrat că modifi cări-
le principale în pielea foto-îmbătrânită sunt în ţesutul 
conjunctiv dermic [10, 11, 12].
Derma îmbătrânită normală este relativ acelulară 
şi avasculară, cu modifi cări în sinteza colagenului şi 
fragmentarea fi brelor elastice. Derma foto-îmbătrâni-
tă prezintă modifi cări importante în componentele ce-
lulare şi matricea extracelulară a ţesutului conjunctiv: 
pierdere severă de colagen interstiţial, fragmentarea 
şi dezorganizarea fi brelor de colagen, acumulări de 
material cu conţinut de elastină anormală şi protei-
ne structurale majore ale ţesutului conjunctiv dermic 
[12, 13, 14]. Trei componente structurale primare ale 
dermei (colagenul, elastina şi glicozaminoglicanii) 
sunt importante în pielea îmbătrânită cronologic şi 
pielea foto-îmbătrânită.
Colagenul, componenta structurală primară a der-
mei şi proteina  cea mai abundentă găsită la om, ofe-
ră suport mecanic pentru stratul exterior, protector al 
pielii - epiderma, este responsabil pentru rezistenţa şi 
elasticitatea pielii. Cu timpul, proteinele structurale şi 
principalele componente ale pielii se deteriorează şi 
apar semne de îmbătrânire cutanată. Pielea îmbătrâ-
nită intrinsec se caracterizează prin atrofi e epidermică 
şi dermică cu aplatizarea crestelor ridurilor [8]. 
Circa 70% din masa de piele uscată este colagen. 
În pielea îmbătrânită, colagenul se caracterizează prin 
fi brile îngroşate, organizate în fascicule ca o funie, 
care sunt în dezordine, comparativ cu paternul în pie-
lea tânără [3]. În plus, nivele mai scăzute de colagen 
sunt sintetizate, in vivo şi in vitro, de fi broblaştii în 
vârstă. Raportul tipurilor de colagen în pielea umană, 
de asemenea, se schimbă cu vârsta. În pielea tânără, 
colagenul I reprezintă 80% şi colagenul III - circa 
15% din colagenul total cutanat, raportul colagen III 
la colagen I creşte, din cauza pierderii semnifi cative 
a colagenului I [8, 12]. În plus, grosimea pielii, conţi-
nutul total de colagen pe unitate de suprafaţă a pielii 
şi raportul colagen III la colagen I scad liniar cu vâr-
sta. Colagenul pielii la adulţi se reduce anual cu 1% 
[15]. 
Afectarea cutanată indusă de razele ultraviolete 
(RUV) se manifestă histologic, prin scurtarea, subţie-
rea, fragmentarea şi dezorganizarea fi brilelor de cola-
gen şi acumularea materialului cu conţinut de elastină 
anormală [12, 16]. Nivelul colagenului parţial degra-
dat este de 3,6 ori mai mare în  pielea foto-afectată, 
comparativ cu pielea protejată de soare [16]. 
Dovezi biochimice de modifi cări a ţesutului con-
junctiv a pielii foto-îmbătrânite sunt reducerea sem-
nifi cativă, cu circa 40%, a nivelurilor precursorilor de 
colagen I şi III [17], impedimente pentru maturiza-
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rea normală a colagenului pielii, formarea legăturilor 
transversale anormale cu creşterea solubilităţii şi sus-
ceptibilităţii colagenului la degradarea proteolitică, 
creşterea raportului colagen III la colagen I şi creş-
terea nivelului de elastină [18]. În pielea iradiată cu 
RUV, nivelul de colagen I este redus cu până la 58% 
[14], fapt determinat de gradul de foto-afectare şi nu 
de vârsta cronologică [17]. 
Deşi colagenul I este cel mai abundent şi semnifi -
cativ tip de colagen în piele, efectele îmbătrânirii sunt 
observate şi în alte tipuri de colagen al dermei umane. 
Un element constitutiv integral al JDE - colagenul IV 
- conferă o carcasă structurală pentru alte molecule şi 
are un rol-cheie în menţinerea stabilităţii mecanice. 
Nu s-au constatat diferenţe semnifi cative în nivelul 
colagenului IV din pielea expusa şi protejată de soare, 
dar un nivel semnifi cativ redus de colagen IV a fost 
identifi cat la baza ridurilor, comparativ cu fl ancurile 
aceloraşi riduri. Stabilitatea mecanică a JDE poate fi  
afectată de pierderea de colagen IV, contribuind, ast-
fel, la formarea ridurilor [3].
Colagenul VII, produs în principal de keratinoci-
te, este constituentul de bază în fi brilele de ancorare 
care ataşează zona membranei bazale de derma papi-
lară inferioară. La persoanele cu expunere cronică a 
pielii la soare a fost identifi cat un număr semnifi ca-
tiv mai mic de fi brile de ancorare şi keratinocite de 
colagen VII. Fibrilele de ancorare se reduc atât prin 
micşorarea sintezei, cât şi prin degradare enzimatică, 
iar pierderea de colagen VII este mai semnifi cativă 
la baza ridurilor (similar cu  colagenul IV) [3, 19]. 
Prin urmare, ridurile se formează în rezultatul redu-
cerii conexiunii între dermă şi epidermă, cauzată de 
degradarea fi brilelor de ancorare [19]. 
Aşadar, RUV induc modifi cări calitative în or-
ganizarea fi brelor de colagen din matricea pielii şi 
modifi cări cantitative în moleculele precursoare de 
colagen [17].
În ultimii 15 ani, patogenia afectării UV-induse 
a colagenului a fost bine studiată şi caracterizată. 
Expunerea la RUV semnifi cativ dereglează sinteza 
mai multor tipuri de enzime de degradare a colagenu-
lui - metaloproteinaze matriceale (MMP). În primul 
rând, creşte factorul de transcripţie c-Jun. C-Fos, alt 
factor de transcripţie, implicat în acest lanţ mecanic, 
este deja abundent fără expunere la RUV. Comple-
xul proteinei de  activare - 1 (AP-1), format din com-
binarea proteinelor c-Jun şi c-Fos, activează genele 
MMP, care stimulează producerea MMP-1 (colage-
naza), MMP-3 (stromelisina-1) şi MMP-9 (gelatina-
za 92-kDa). Degradarea colagenului este mediată de 
activarea AP-1 şi inhibarea factorului transformant al 
creşterii β (TGF-β) [20]. Concomitent cu timpul de 
expunere la UVB, sunt produse MMP [21], iar expu-
nerile multiple la UVB induc constant MMP în ţesu-
tul conjunctiv şi straturile exterioare ale pielii [14]. 
Creşterea îndelungată a nivelelor de MMP contribuie 
la reducerea colagenului I, dezorganizarea şi împa-
chetarea colagenului în pielea foto-îmbătrânită [8]. 
Aşadar, activarea UV-indusă a factorilor de creş-
tere de la suprafaţa celulară şi a receptorilor de citoki-
ne contribuie la majorarea nivelului AP-1 şi expresiei 
MMP, inhibarea semnalizării TGF-β, reducerea sinte-
zei şi degradarea semnifi cativă a colagenului în pielea 
îmbătrânită intrinsec [20], modifi cări exacerbate de 
foto-îmbătrânire [8].
Elastina. Modifi cările în fi brele elastice sunt 
atât de puternic asociate cu foto-îmbătrânirea pielii, 
încât „elastoza solară”, o acumulare masivă de ma-
terial elastotic nestructurat, amorf în stratul superior 
şi mijlociu al dermei, este considerat semn histopa-
tologic patognomonic pentru foto-îmbătrânirea pie-
lii. Expunerea la RUV induce schimbări în elastină, 
componenta principală a fi brelor elastice, contribuind 
la îngroşarea şi spiralarea fi brelor elastice în derma 
papilară, iar expunerea cronică la RUV induce aceste 
modifi cări în derma reticulară. Materialul elastotic re-
zultă din deteriorarea directă UV-indusă a fi broblaş-
tilor dermici care produc elastină anormală şi din de-
gradarea enzimatică cronică a matricei extracelulare 
(reţeaua de fi bre elastice şi de colagen). Acumularea 
materialului elastotic este însoţită de degenerarea co-
lagenului cu reducere vizibilă a elasticităţii şi rezis-
tenţei cutanate  [8, 14].
Glicozaminoglicanii, împreună cu colagenul, 
elastina şi glicoproteinele, sunt constituentele prima-
re ale dermei şi sunt responsabile pentru menţinerea 
echilibrului de apă şi a sării inerente, conferirea as-
pectului cutanat exterior. Există numeroşi membri din 
familia glicozaminoglicanilor, inclusiv acidul hialuro-
nic, sulfatul de dermatan (doi dintre cei mai frecvenţi 
glicozaminoglicani), sulfatul de condroitină, sulfatul 
de keratan şi sulfatul de heparan [22, 24]. 
 Deşi glicozaminoglicanii reprezintă doar circa 
0,1-0,3% din greutatea uscată a pielii, aceştia au ca-
pacitatea de a fi xa apă de 1.000 de ori mai mult de-
cât volumul lor. Acest fapt creează un mediu apos, în 
care celulele dermei migrează, transferă nutrienţi şi 
elimină metaboliţii toxici. Hidratarea pielii depinde, 
în mare parte, de conţinutul şi distribuţia glicozami-
noglicanilor din dermă, în special a acidului hialuro-
nic [22, 23]. 
Mai multe studii sugerează că conţinutul total 
de glicozaminoglicani, în special a acidului hialuro-
nic, se reduc progresiv în pielea îmbătrânită crono-
logic (intrinsec) [22, 24]. Unele studii oferă rapoarte 
contradictorii, sugerând lipsa schimbărilor nivelului 
glicozaminoglicanilor  din pielea îmbătrânită [25]. 
Buletinul AŞM286
Pielea foto-îmbătrânită demonstrează, în mod para-
doxal, un conţinut crescut de glicozaminoglicani [23]. 
Nivelul redus de apă în pielea foto-îmbătrânită, în po-
fi da creşterii cantităţii de glicozaminoglicani [23, 26], 
este explicat prin distribuirea glicozaminoglicanilor 
[23]. În pielea protejată de soare, glicozaminoglicanii 
sunt distribuiţi difuz în dermă, în jurul şi între fi brele 
de colagen. Concentraţia acestora este mai mare doar 
sub epidermă şi scade concomitent cu aprofundarea 
în dermă. În pielea foto-afectată, glicozaminoglicanii, 
nivelul cărora este crescut, sunt depozitaţi aproape în 
exclusivitate pe materialul elastotic anormal al dermei 
superfi ciale. În zona de elastoză solară a pielii foto-îm-
bătrânite, glicozaminoglicanii nu sunt capabili să ame-
lioreze hidratarea, circulaţia şi divizarea celulelor, aşa 
cum se întâmplă în pielea protejată de soare [23]. 
Aşadar, morfologia şi distribuirea diverselor 
componente ale dermei, dar nu cantitatea acestora, 
contribuie la formarea aspectului general şi capaci-
tăţii funcţionale cutanate. În plus, proteinele din pie-
lea foto-îmbătrânită sunt mult mai compacte şi au un 
grad limitat de interacţiune cu apa [23, 26].
Acidul hialuronic, unul dintre glicozaminoglicanii 
primari şi unul din componentele majore ale matricei 
extracelulare în piele, este o polizaharidă cu masa 
moleculară mare, situat în matricea extracelulară şi 
sintetizat în membrana plasmatică a fi broblaştilor de 
sintetaza acidului hialuronic (HAS1-3) [27, 28]. Acidul 
hialuronic este într-o cantitate mai mică în epiderma 
sănătoasă, dar este indus în keratinocite pentru vinde-
carea rănilor şi regenerare [28, 29, 30].
Acidul hialuronic este plasat în pielea tânără la 
periferia şi la intersecţia fi brelor de colagen şi elasti-
nă. Reducerea nivelului de acid hialuronic contribuie 
la disocierea acestuia cu colagenul şi elastina, la redu-
cerea fi xării apei, elemente implicate în modifi cările 
pielii îmbătrânite - riduri, elasticitate alterată, turges-
cenţă redusă şi capacitate diminuată de susţinere a 
vaselor mici cutanate [22]. 
Acidul hialuronic, având proprietăţi polianionice 
şi hidrofi le, oferă matricei extracelulare structură şi 
vâscozitate, participă în homeostazia apei şi a protei-
nelor plasmatice, în integritatea biomecanică a pielii 
şi morfogeneza ţesuturilor, reglează multe funcţii fi zi-
ologice (proliferarea celulelor, aderenţa, migraţia, di-
ferenţierea). Embriogeneza, vindecarea rănilor şi re-
generarea, infl amaţia, malignizarea şi invazia tumorii 
şi alte procese complexe de remodelare, de asemenea, 
sunt asociate cu alterarea ratei de renovare a acidului 
hialuronic [27]. 
Doi receptori asociaţi celulelor, CD44 şi RHAMM 
(receptorul pentru motilitatea mediată de acidul hia-
luronic), mediază biologic efectele acidului hialuro-
nic [31].
Polimerizarea acidului hialuronic are loc prin acţi-
unea uneia sau mai multor din cele trei sintaze (HAS1, 
HAS2 şi HAS3) [30]. Fiecare izoenzimă are activitate 
catalitică distinctă care rezultă în productul fi nal di-
ferit: HAS1 şi HAS2 sintetizează acid hialuronic cu 
masă moleculară mare, iar HAS3 polimerizează acid 
hialuronic cu masă moleculară mică [32]. Ulterior, 
acidul hialuronic este metabolizat de hialuronidaze 
(HYAL1 şi HYAL2), care sunt foarte exprimate în ţe-
suturile umane, inclusiv în piele, şi au un rol impor-
tant în multe procese biologice [30, 33].  
Acidul hialuronic poate fi xa apă de 1.000 de ori 
mai multă decât greutatea sa, reţine şi menţine apa 
în spaţiile inter-fi brilare prin intermediul presiunii os-
motice şi rezistenţei hidraulice, contribuind la men-
ţinerea structurii fundamentale a matricei coloidale 
amorfe, susţinerea expansiunii volumului, turgescen-
ţei şi elasticităţii pielii, difuzarea metaboliţilor şi sub-
stanţelor nutritive [28]. Acidul hialuronic se găseşte 
în toate ţesuturile conjunctive şi este produs, în prin-
cipal, de fi broblaştii şi keratinocitele din piele. Pielea 
conţine 0,5-1 mg la un gram de greutate tisulară ume-
dă de acid hialuronic sau aproximativ 50% din totalul 
acidului hialuronic din organism [15, 27, 28]. 
Derma papilară conţine un nivel mai mare de acid 
hialuronic, decât derma reticulară [27]. În dermă, aci-
dul hialuronic apare spaţial în relaţie cu microfi bri-
lele de colagen şi între fi brele de colagen şi fi brele 
elastice. Acidul hialuronic este localizat nu numai în 
dermă, dar şi în spaţiile extracelulare epidermice [22, 
28]: nivel mai mare în stratul spinos mediu, nivel mai 
mic în stratul bazal, complet absent în stratul cornos şi 
stratul granulos [28]. Conform rezultatelor altui stu-
diu, acidul hialuronic este cel mai pronunţat în stra-
tul spinos superior şi stratul granulos ale epidermei, 
unde, în cea mai mare parte, este plasat extracelular. 
Stratul bazal are acid hialuronic, dar este predominant 
intracelular [27]. În general, se consideră că acidul 
hialuronic este absent în stratul cornos normal. Studii 
mai recente, realizate pe şoareci şi la om, au consta-
tat sinteza acidului hialuronic de keratinocitele de sub 
stratul cornos şi prezenţa acestuia în stratul cornos 
normal [34]. 
În pielea îmbătrânită intrinsec, conţinutul epi-
dermic al acidului hialuronic scade semnifi cativ [24, 
27], fără a se modifi ca conţinutul dermic [24, 27]. 
Modifi carea majoră cauzată de vârstă este aviditatea 
acidului hialuronic cu structurile tisulare şi pierderea 
concomitentă a extractibilităţii acestuia [27].
Expunerea cronică a pielii umane la factorii ex-
trinseci se caracterizează prin reducerea conţinutului 
de acid hialuronic şi scăderea concomitentă a conţi-
nutului de apă din dermă [35]. În studii experimenta-
le, UVB cauzează pierderi marcate de acid hialuronic 
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şi subreglarea expresiei mARN (mesager ARN) a sin-
tetazei acidului hialuronic (HAS1-3) în derma papilară 
[36], reduce acidul hialuronic şi receptorii acidului 
hialuronic CD44 în epidermă [37]. În schimb, hialu-
ronidaza (HYAL1-2) şi receptorii acidului hialuronic 
CD44 în derma papilară nu se modifi că [36]. Au fost 
determinaţi factorii care ar putea fi  implicaţi în redu-
cerea reglării acidului hialuronic în pielea foto-îmbă-
trânită: reducerea concentraţiei de TGF-β şi formarea 
produsele de descompunere a colagenului după ira-
dierea UV cronică. TGF-β este un inductor puternic 
al sintezei acidului hialuronic în fi broblaştii dermici. 
Recent s-a demonstrat că TGF-β după iradiere UV 
cronică sunt subreglate şi pot contribui la reducerea 
sintezei acidului hialuronic [36]. În plus, produsele 
de degradare a colagenului (fragmentele de colagen) 
în pielea foto-îmbătrânită inhibă sinteza acidului hi-
aluronic în fi broblaştii cutanaţi umani prin reducerea 
expresiei sintetazei acidului hialuronic (HAS2), ceea 
ce contribuie la scăderea nivelului de acid hialuronic 
extracelular şi pericelular [38]. 
Un alt studiu recent a detectat o creştere semni-
fi cativă în exprimarea acidului hialuronic de masă 
moleculară mică în pielea foto-expusă, comparativ cu 
pielea foto-protejată. Această creştere a fost asociată 
cu scăderea semnifi cativă în expresia HAS1, scăderea 
nesemnifi cativă statistic în expresia HAS2 şi HAS3, 
creşterea nesemnifi cativă a expresiei HYAL1-3, îndeo-
sebi HYAL1-2, şi subreglarea semnifi cativă a expresiei 
receptorilor acidului hialuronic CD44 şi RHAMM 
[33]. Aceste rezultatele sunt în concordanţă cu stu-
diile proceselor de foto-îmbătrânire, care au demon-
strat că în îmbătrânirea extrinsecă, acidul hialuronic 
cu masă moleculară mică este, paradoxal, majorat, 
anormal depozitat pe materialul elastotic şi nu poate 
interacţiona corespunzător cu apa, în timp ce în îm-
bătrânirea intrinsecă - este distribuit normal pe toată 
suprafaţa dermei [39]. Dimpotrivă, alte studii au de-
monstrat reducerea conţinutului de  acid hialuronic 
după 2-3 ore de iradiere UV în culturi de fi broblaşti 
şi HaCaT-keratinociţi [30] şi în epiderma şoarecilor 
fără păr [40].
Rezultatele contradictorii ale nivelurilor de 
HYAL1-3 şi acid hialuronic în pielea iradiată UV nece-
sită interpretare prudentă şi sunt explicate prin utiliza-
rea diferitor protocoale de iradiere, doze şi durate de 
expunere la RUV şi timp de evaluare. Efectul acut al 
iradierii UV asupra acidului hialuronic cutanat poate 
diferi de efectele tardive  ale iradierii UV cronice [33, 
36]. Acest punct de vedere a fost recent susţinut de un 
studiu care a abordat în mod specifi c efectele iradierii 
acute UVB privind sinteza şi metabolismul acidului 
hialuronic în keratinocite, în fi broblaştii umani şi în 
pielea umană. După 24 de ore, conţinutul acidului hi-
aluronic creştea în epidermă şi se reducea în dermă 
[30].
Majorarea nivelului acidului hialuronic cu masă 
moleculară mică în pielea foto-expusă poate fi  ex-
plicată prin stimularea nesemnifi cativă a expresi-
ei HYAL1-3 şi reducerea semnifi cativă a exprimării 
HAS1, izoenzimă responsabilă pentru sinteza porţiu-
nilor relativ lungi de acid hialuronic [32, 33]. Aceste 
rezultate coincid cu inducerea subreglării HAS1-3 în 
derma şoarecilor după iradierea UVB cronică [36].
Aşadar, datele studiilor in vitro şi in vivo suge-
rează existenţa diferenţelor distincte în homeostazia 
acidului hialuronic în pielea foto-protejată şi pielea 
foto-expusă. Elucidarea completă a modifi cărilor ho-
meostaziei acidului hialuronic în pielea foto-îmbă-
trânită poate oferi noi oportunităţi farmacologice în 
prevenirea îmbătrânirii cutanate [33].
Vascularizaţia pielii. În numeroase studii s-a de-
monstrat că pielea îmbătrânită este relativ hipocelula-
ră şi hipovasculară. Pielea îmbătrânită, comparativ cu 
pielea tânără, are o reducere cu 35% a reţelei venoase 
la suprafaţa secţiunii transversale [41]. Pierderea în 
reţeaua vasculară este deosebit de vizibilă în derma 
papilară cu dispariţia buclelor capilare verticale. Re-
ducerea fl uxului de sânge, epuizarea schimbului de 
substanţe nutritive, inhibarea termoreglării, reducerea 
temperaturii suprafeţei pielii şi paloarea pielii sunt 
asociate cu reducerea vascularizaţiei [42].
Ţesutul subcutanat prezintă modifi cări specifi -
ce infl uenţate de pielea îmbătrânită. Ţesutul adipos 
subcutanat se reduce pe faţă, pe părţile dorsale ale 
mâinilor şi gambelor, deşi în alte regiuni, în special 
coapsele la femei şi abdomenul la bărbaţi, acesta este 
crescut [43].
În concluzie, studiile histologice şi ultrastructura-
le au demonstrat că în pielea îmbătrânită cronologic 
şi pielea foto-îmbătrânită sunt afectate toate straturile 
cutanate, însă modifi cările principale sunt în ţesutul 
conjunctiv dermic. Derma îmbătrânită cronologic 
este relativ acelulară şi avasculară, cu modifi cări în 
sinteza colagenului şi fragmentarea fi brelor elastice. 
Derma foto-îmbătrânită prezintă modifi cări impor-
tante în componentele celulare şi matricea extracelu-
lară a ţesutului conjunctiv: pierdere severă de colagen 
interstiţial, fragmentarea şi dezorganizarea fi brelor de 
colagen, acumulări de material cu conţinut de elastină 
anormală şi proteine structurale majore ale ţesutului 
conjunctiv dermic.
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Rezumat
Îmbătrânirea cutanată este un proces biologic complex 
şi multifactorial care afectează toate straturile pielii, însă 
modifi cări majore sunt depistate în dermă. Derma îmbă-
trânită cronologic este relativ acelulară şi avasculară, cu 
modifi cări în sinteza colagenului şi fragmentarea fi brelor 
elastice. Derma foto-îmbătrânită prezintă modifi cări im-
portante în componentele celulare şi matricea extracelulară 
a ţesutului conjunctiv: pierderea severă, fragmentarea şi 
dezorganizarea fi brelor de colagen, acumulări de material 
cu conţinut de elastină anormală (elastoza solară), creşte-
rea nivelului de glicozaminoglicani şi numărului de vase 
teleangiectatice.
Cuvinte-cheie: Îmbătrânirea pielii, morfologie, fi bre 
de colagen.
Summary
Cutaneous ageing is a complex and multifactorial bi-
ological process, affecting all layers of the skin, but major 
changes are detected in the dermis. Chronologically ageing 
dermis is relatively acellular and avascular with changes in
collagen synthesis and fragmentation of elastic fi bers. Pho-
to-ageing dermis shows signifi cant changes in cellular and 
matrix components of extracellular connective tissue, se-
vere loss, fragmentation and disorganization of collagen fi -
bers, accumulation of abnormal elastin-containig material 
(solar elastosis), increasing levels of glycosaminoglycans 
and number of teleangiectatic vessels.
Keywords: Skin ageing, morphology, collagen fi bers.
Резюме
Старение кожи является сложным и многофактор-
ным биологическим процессом, затрагивающим все 
слои кожи, но основные изменения обнаруживаются в 
дерме. Дерма, затронутая хронологическим старением, 
относительно бедна клетками и сосудами, с нарушен-
ным синтезом коллагена и фрагментацией эластиче-
ских волокон. Дерма при фото-старении представляет 
важные изменения в клеточном составе и во внеклеточ-
ном  матриксе: уменьшение, фрагментация и дезорга-
низация волокон коллагена, накопление материала со-
держащего аномальный эластин (солнечный эластоз), 
повышение уровня гликозаминогликанов и количества 
телеангиэктатических образований.
Ключевые слова: Старение кожи, морфология, 
коллагеновые волокона.
